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  يآﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ـ ﯽ ﻣﺪل دﯾﺎﺑﺘرت در  LDLﺷﺪن
 




  ﭼﮑﯿﺪه 
  
 اﻓﺰاﯾﺶ .دﯾﺎﺑﺘﯽ اﺳﺖ در اﻓﺮاد ﻣﯿﺮوﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ ﻋﺎﻣﻞ و اﺧﺘﻼﻻت ﻋﺮوﻗﯽ آنﺗﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ  دﯾﺎﺑﺖ ﺷﺎﯾﻊ: ﻣﻘﺪﻣﻪ
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ از ﻫﺪف . ﺳﺎز ﻋﻮارض دﯾﺎﺑﺖ اﺳﺖ ﻗﻨﺪﺧﻮن، اﺧﺘﻼت ﻟﯿﭙﯿﺪي و اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ زﻣﯿﻨﻪ
 ﻣﺪل رتدر LDL ﮔﻠﯿﮑﻪ و اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪن ، اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ،ﺗﺮوژﻧﯽآ، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي، ﺷﺎﺧﺺ ﻗﻨﺪﺧﻮنﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ وﺿﻌﯿﺖ 
  .  اﺳﺖي آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوزـﯽ دﯾﺎﺑﺘ
.  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪيآﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ـ ﯽﻋﻨﻮان ﻣﺪل دﯾﺎﺑﺘﻪ ﺑژﻧﯽﺳﯿﻦ ﺗﺤﺖ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ آﺗﺮوﺗﻮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزورتاز : ﻫﺎ روش
ﻪ ﮐﻪ ﺑ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و دﯾﺎﺑﺘﯽﮐﻨﺘﺮل  ﻫﺎي ﮔﺮوهو  ،و دﯾﺎﺑﺘﯽل ﮐﻨﺘﺮ ﻫﺎي ﮔﺮوه:  ﺑﻮدﻧﺪ ازﻋﺒﺎرت ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮوه
ﯾﮏ ﻣﺎه ﻗﻨﺪﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، از ﺑﻌﺪ . ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ( درﺻﺪ در آب ﺧﻮري0/50) اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎﻣﺪت ﯾﮏ ﻣﺎه ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر 
  ﻫﺎ رتاوﮐﺴﺎل و وزن  ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞاوﮔﺴﺎل،  ﮔﻠﯽﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ، اﮐﺴﯿﺪﺷﺪن  ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﻣﺤﺼﻮﻻت و اﮐﺴﯿﺪه، ﮔﻠﯿﮑﻪ LDL، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي
  . ﺷﺪو ﺑﺮرﺳﯽ  ﮔﯿﺮي اﻧﺪازه
ﮔﻠﺴﯿﺮﯾﺪ، ﮐﻠﺴﺘﺮول،  ﻣﯿﺰان ﻗﻨﺪﺧﻮن، ﺗﺮيﺗﻮﺟﻬﯽ در  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞ ي آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ـﯽ دﯾﺎﺑﺘ ﻫﺎي رت :ﻫﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ
اوﮐﺴﺎل، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﮔﻠﯽ اوﮐﺴﺎل و ﻣﺘﯿﻞ  ﮔﻠﯽ،ه و اﮐﺴﯿﺪﮔﻠﯿﮑﻪ LDL، آﺗﺮوژﻧﯽ ﺷﺎﺧﺺ ﻋﻨﻮانﺑﻪ LDH/LDLﺖ  ﻧﺴﺒ،LDL
 < P( ﺑﺪون ﺗﯿﻤﺎرﮔﺮوه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزي ـ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮔﺮوه ﺮﻫﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه در ﭘﺎراﻣﺘ .داﺷﺘﻨﺪ اﮐﺴﯿﺪه
  .ﮐﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻧﺸﺎن داد )100.0
 و ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس LDLن ﺷﺪ و اﮐﺴﯿﺪﮔﻠﯿﮑﻪﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ وﻟﯿﭙﯿﺪ، ﻣﻬﺎر روﻧﺪﻫﺎي  :ﮔﯿﺮي ﻧﺘﯿﺠﻪﺑﺤﺚ و 
  .  ﺷﻮدﺎدﻬﭘﯿﺸﻨﻋﻨﻮان ﯾﮏ دارو ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از اﺧﺘﻼﻻت دﯾﺎﺑﺖ ﻪﺗﻮاﻧﺪ ﺑ  ﻣﯽي آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ـﯽﯾﺎﺑﺘ د ﻫﺎي رتاﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در 
  
   اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ،اﮐﺴﯿﺪه LDL ،ﮔﻠﯿﮑﻪ LDL ،اﺳﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳﯿﻦ ، ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ، آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز،دﯾﺎﺑﺖ:  ﮐﻠﯿﺪيواژﮔﺎن
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082 ...ﮔﻠﯿﮑﻪ و  اﺛﺮ ﯾﮏ ﻣﺎه ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ:  و ﻫﻤﮑﺎرانﺑﻄﺤﺎﺋﯽ
  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
ﺧﻮن ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻﺗﯽ در  دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘﻮس ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﻨﺪ
. ﺷﻮد ﺴﻢ ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪرات، ﭼﺮﺑﯽ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻤﺎﯾﺎن ﻣﯽﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿ
ﺗﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ اﺳﺖ ﮐﻪ در اﺛﺮ اﺧﺘﻼل  دﯾﺎﺑﺖ ﺷﺎﯾﻊ
. [1] ﺷﻮد در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﻋﻤﻞ آن و ﯾﺎ ﻫﺮ دو اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
 در ﺑﯿﻤﺎران وﻣﯿﺮﺗﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگﻣﻬﻢ قﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺐ و ﻋﺮو
ﻋﺮوق در اﯾﻦ  ﻫﺎي ﻗﻠﺐ و ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري. دﯾﺎﺑﺘﯽ اﺳﺖ
ﺒﯿﻌﯽ وﺿﻌﯿﺖ ﻏﯿﺮﻃ. [2]  ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ4 ﺗﺎ 2اﻓﺮاد 
 ﭙﯿﺪي وﺧﻮن، اﺧﺘﻼﻻت ﻟﯿﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﻨﺪ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺨﺘﻞ ﺷﺪن ﻋﻤﻠﮑﺮد 
. [3] ﮔﺮدد ﺳﮑﻠﺮوز ﻣﯽ ﺑﻪ آﺗﺮوﺮﻫﺎ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﻨﺠ ﺷﺮﯾﺎن
 ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻠﯽ ﺑﯿﻦ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري و اﺧﺘﻼﻻت آن ﻮنﻗﻨﺪﺧاﻓﺰاﯾﺶ 
 LDL و اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪن ﮔﻠﯿﮑﻪﻣﯿﺰان در اﻓﺮاد دﯾﺎﺑﺘﯽ . اﺳﺖ
 ،ﯾﺎﺑﺪ و اﯾﻦ دو ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﻨﺘﺮلﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت . اﻓﺰاﯾﺪ وﯾﮋﮔﯽ آﺗﺮوژﻧﯽ اﯾﻦ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ را ﻣﯽ
ﺗﺮﯾﻦ ﻧﻘﺶ را در اﯾﺠﺎد  اﮐﺴﯿﺪه ﻣﻬﻢLDL ﻗﺒﻠﯽ ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ
،  اﮐﺴﯿﺪﺷﺪن اﯾﻦ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﺺﺷﺎﺧ. [4]وز داردآﺗﺮوﺳﮑﻠﺮ
  . [5] اﺳﺖ ان ﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ ﻣﻘﺪار دي
ﻫﺎي آزاد ﮔﻮﻧﻪ  رادﯾﮑﺎل ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ اﻧﺒﻮه اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﻨﺪﺧﻮن
 ﻫﻤﺮاه SORاﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ . ﺷﻮد  ﻫﻤﺮاه ﻣﯽSOR() 1اﮐﺴﯿﮋن
ﺑﺎ اﺧﺘﻼل در ﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﯽ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ را 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن . [6] ﮐﻨﺪ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ اﺧﺘﻼﻻت دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎزي ﻣﯽ
 ﺗﯿﻮل ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮐﻢ اﺳﺖ و در ﺗﺮﯾﻦ ﻓﺮاوان HSG()
 ﺑﻪﺳﯿﺴﺘﻢ دﻓﺎﻋﯽ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﺖ ﻧﻘﺶ دارد و  ﮐﺎﻫﺶ آن  
  اﺧﺘﻼﻻتﺑﺮوزﺳﺎز   اﯾﺠﺎد اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ زﻣﯿﻨﻪواﺳﻄﻪ
ﻣﺮﺣﻠﻪ  ﺘﺌﯿﻦﺴﺳﯿﻣﻮﺟﻮدي اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ . [7] دﯾﺎﺑﺖ اﺳﺖ
 در .ﺖ در ﺑﺪن اﺳHSGﻣﺤﺪود ﮐﻨﻨﺪه اﺻﻠﯽ در  ﺳﺎﺧﺖ 
  .[8] ﯾﺎﺑﺪ  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽsyC  وHSGاﻓﺮاد دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺳﻄﺢ 
 واﮐﻨﺶ ﻏﯿﺮآﻧﺰﯾﻤﯽ ، دﯾﺎﺑﺖﻋﻮارضﻫﺎي اﺻﻠﯽ  ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﺖ
 اﯾﻦ روﻧﺪ،در  . اﺳﺖ ﺷﺪن ﮔﻠﯿﮑﻪﻫﺎ ﯾﺎ روﻧﺪ ﻮﮐﺰ ﺑﺎﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﮔﻠ
اوﮐﺴﺎل و  ﮔﻠﯽ ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ديﻣﯿﺰان
اﺳﺘﺮس ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ و اوﮐﺴﺎل اﻓﺰاﯾﺶ  ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞ
  ﮔﻠﯿﮑﻪاﯾﻦ دو ﺗﺮﮐﯿﺐ از ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻣﯿﺎﻧﯽ روﻧﺪ . ﮔﺮدد ﻣﯽ
ﻫﺎ  ﮐﺮدن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮔﻠﯿﮑﻪﻫﺴﺘﻨﺪ و ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺑﺮاﺑﺮ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻗﺪرت 
  دارﻧﺪ ﻣﻬﻤﯽدﯾﺎﺑﺖ ﻧﻘﺶاﺧﺘﻼﻻت داﺷﺘﻪ و در اﯾﺠﺎد  را
                                                             
 )SOR( seicepS negyxO evitcaeR 1
 از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﻬﺎﯾﯽ  ﻫﻤﭽﻨﯿﻦﺗﺮﮐﯿﺒﺎتاﯾﻦ . [9]
، اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و )sEGA( ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﯿﮑﻪﮔﻠ
ﻫﺎي ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﻣﺸﺘﻖ از ﭘﻼﮐﺖ در  اﺧﺘﻼل در ﮔﯿﺮﻧﺪه
. [01]ﮐﻨﻨﺪ  ﻣﻬﻤﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽﯾﺪه آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ﻧﻘﺶ ﺪاﯾﺠﺎد ﭘ
ﺑﻪ   ﻣﻨﺠﺮ،اوﮐﺴﺎل ﮔﻠﯽ وﯾﮋه ﻣﺘﯿﻞ ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ ﺑﻪ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت دي
 و از اﯾﻦ ﻃﺮﯾﻖ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ اﮐﺴﯿﺪﺷﺪه  LDLﺷﺪن  ﮔﻠﯿﮑﻪ
 LDLآﺗﺮوژﻧﯽ  وﯾﮋﮔﯽ ﭘﯿﺶ. اﻓﺰاﯾﻨﺪ را ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪﮔﯽ آن
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت .  [11] ﯾﺎﺑﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽآن ﺷﺪن   ﮔﻠﯿﮑﻪاﮐﺴﯿﺪه ﺑﺎ 
ﺑﺴﯿﺎري ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ و ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻣﻮاد ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ 
 در ﺟﺮﯾﺎن اﺳﺖ و در ﺑﯿﻦ ﻣﻮاد ﺷﺪن ﮔﻠﯿﮑﻪﺟﻬﺖ ﻣﻬﺎر روﻧﺪ 
 ﻣﻨﺎﺳﺐ ،ﺳﻤﯽ ﺑﻮدنﻋﻠﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه، ﺑﻌﻀﯽ از آن
 ﻣﻮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺳﻼﻣﺖ زﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺘﻔﺎده ا. ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ
  .[21،31] ﺳﺎزﮔﺎرﻧﺪ و ﻋﻮارض ﮐﻤﺘﺮي دارﻧﺪ ارﺟﺢ اﺳﺖ
ﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﺳﺎزﮔﺎر ﺑﺎ ﺑ
 ات ﻣﻔﯿﺪدر آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺎ اﺛﺮﻗﺒﻼً  ،[21،31]ﺳﻼﻣﺖ 
 دﯾﺎﺑﺘﯽ رت در [51]  و ﮔﻠﯿﺴﯿﻦ[41]  ﻟﯿﺰﯾﻦﻫﺎي اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ
 دام  ﺑﻪﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ در وﯾﮋﮔﯽ  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﻨﻨﺪه ﻗﻮي و   ﮔﻠﯿﮑﻪﻣﻮاد  ﮐﻪ ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ اﻧﺪازي ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت دي 
 ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ و  ﻫﺴﺘﻨﺪsEGAﺳﺎزﻫﺎي  ﯾﻦ ﭘﯿﺶﺗﺮﻣﻬﻢ
، [8] ﻣﯿﻨﻪ در ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮآﻧﻘﺶ اﯾﻦ اﺳﯿﺪﺑﻪ 
از . ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﻣﻮردﺑﺮاي ﺗﯿﻤﺎر دﯾﺎﺑﺖ اﯾﻦ ﻣﺎده ﻧﯿﺰ 
 (HSG)  ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮنﺳﺎز  ﭘﯿﺶﻋﻨﻮان ﻣﺎدهﻪ ﺑﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦﻃﺮﻓﯽ، 
ﻻزم . اﮐﺴﯿﺪان ﻗﻮي اﺳﺖ، اﻫﻤﯿﺖ زﯾﺎدي دارد ﮐﻪ ﯾﮏ آﻧﺘﯽ
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﺤﺪود ﮐﻪ در اﯾﻦ اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ 
در دﯾﺎﺑﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻘﺶ دارد،  ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮنﮐﻨﻨﺪه ﺳﺎﺧﺖ 
ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ،  .ﯾﺎﺑﺪ ﻣﯽ
ﺳﮑﺮوز، از ﻃﺮﯾﻖ آﺗﺮو در دﯾﺎﺑﺖ ﺗﻮأم ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦﺑﺨﺶ 
اوﮐﺴﺎل،  ﮔﻠﯽ  وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي،ﺑﺮرﺳﯽ
 رت در ﻣﺪل LDL ه و اﮐﺴﯿﺪﮔﻠﯿﮑﻪ اوﮐﺴﺎل، ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞ
  . اﺳﺖي آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز- ﯽدﯾﺎﺑﺘ
 
  ﻫﺎ روش
  ﻃﺮاﺣﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﺎ  وﯾﺴﺘﺎر آﻟﺒﯿﻨﻮ از ﻧﮋاد(  ﻫﻔﺘﻪ8 ) ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮﻫﺎي ﻣﻮش
، از اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﯾﺮان، ﮐﺮجﮔﺮم  591-081وزن 
ﻫﺎ ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻂ دﻣﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺪه،  ﻣﻮش. ﺧﺮﯾﺪاري ﺷﺪ
182   (4هﺷﻤﺎر) 31؛ دوره 3931 اردﯾﺒﻬﺸﺖ -ﻓﺮوردﯾﻦ. دﯾﺎﺑﺖ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اﯾﺮانﻣﺠﻠﻪ 
 ﺳﺎﻋﺘﻪ و دﺳﺘﺮﺳﯽ آزاد ﺑﻪ آب 21 ﺗﺎرﯾﮑﯽ -ﭼﺮﺧﻪ روﺷﻨﺎﯾﯽ
ﻧﮕﻬﺪاري در ﺧﺎﻧﻪ ﺣﯿﻮاﻧﺎت داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﯿﺖ ﻣﺪرس و ﻏﺬا 
در ﻧﯿﻤﯽ از دو ﻫﻔﺘﻪ ﺳﺎزﮔﺎري ﺑﺎ ﺷﺮاﯾﻂ، از ﺑﻌﺪ . ﺷﺪﻧﺪ
ﮔﺮم   ﻣﯿﻠﯽ54ﺳﯿﻦ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺗﻮاﺳﺘﺮﭘﺘﻮزو ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﻫﺎي رت
 دﯾﺎﺑﺖ اﻟﻘﺎ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻣﺎﺑﻘﯽ ﻓﻘﻂ ،ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﺑﻪ ازاي 
ﺳﻪ روز ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﯾﻖ، . ﺳﺮم ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺗﺰرﯾﻖ ﮔﺮدﯾﺪ
 و ﻣﻮاردي ﮐﻪ ﻗﻨﺪ ﺑﺎﻻي ﮔﯿﺮي ﺷﺪاﻧﺪازه ﻫﺎ رت در ﻗﻨﺪﺧﻮن
ﻋﻨﻮان ﻣﺪل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻟﯿﺘﺮ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﻪدﺳﯽﮔﺮم ﺑﺮ  ﻣﯿﻠﯽ002
 ﺗﺤﺖ ﺗﺰرﯾﻖ، ﻫﻤﯿﻦ ﺣﺎﻟﺖ را  ﻫﺎي رتﺗﻤﺎﻣﯽ )ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 
ﺑﻪ  ﺗﺎﯾﯽ 01 ﮔﺮوه 4 ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﻪﺑﻪﻫﺎ  ﻣﻮش(. داﺷﺘﻨﺪ
ﮔﺮوه  دﯾﺎﺑﺘﯽ و  وﮐﻨﺘﺮل ﮔﺮوه. ﺪﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺗﺮﺗﯿﺐ ذﯾﻞ 
+ ﮐﻨﺘﺮل  ) ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦدرﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه و دﯾﺎﺑﺘﯽ  ﮐﻨﺘﺮل
ﭘﺮوﺗﮑﻞ ﺗﺠﺮﺑﯽ ﺗﻮﺳﻂ . (ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ+ دﯾﺎﺑﺘﯽ )و  (ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ
ﮐﻤﯿﺘﻪ اﺧﻼﻗﯽ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺑﺮاي ﻣﺮاﻗﺒﺖ و 
ده از ﺣﯿﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ آﻣﺎده ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ داﻧﺸﮕﺎه اﺳﺘﻔﺎ
 ﺑﻪ  ﻫﺎ رتوزن ﺗﻤﺎﻣﯽ . ﺷﺪو اﺟﺮا ﺗﺮﺑﯿﺖ ﻣﺪرس ﺗﺼﻮﯾﺐ 
  .ﮔﯿﺮي ﺷﺪ ﺻﻮرت ﻫﻔﺘﮕﯽ و ﺗﺎ ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺪازه
ﻏﺬاي ﺗﺎ ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ( 2 و 1 ﻫﺎي ﮔﺮوه )ﮐﻨﺘﺮل ﻫﺎي رت
ﻣﻨﻈﻮر اﯾﺠﺎد ﺑﻪوﻟﯽ دو ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ  ،ﻧﺪﺷﺪاﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﻐﺬﯾﻪ 
 [61] از ﻏﺬاي آﺗﺮوژن ﻃﺒﻖ ﻣﺪل وﺳﺘﺮنﮑﻠﺮوز، آﺗﺮوﺳ
ﺣﺎوي ﯾﮏ درﺻﺪ ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﻧﯿﻢ درﺻﺪ اﺳﯿﺪ ﮐﻮﻟﯿﮏ 
ﺑﻪ ب رﺎ و ﺗﺠ،[71 ]  ﻗﺒﻠﯽﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﺮاﺳ. اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ
ﻫﺎي   ﮔﺮوه، ﻗﺒﻠﯽ در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺎﺗﺤﻘﯿﻘﺎتدﺳﺖ آﻣﺪه از 
درﺻﺪ  0/50ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﻪ ،ﻣﺪت ﯾﮏ ﻣﺎهﺑﻪﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر، 
  .در آب ﺧﻮراﮐﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ
  
  آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺟﻤﻊ
وﺳﯿﻠﻪ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﻪﺑ  ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎﯾﯽ،61  از ﺑﻌﺪ ﻫﺎ رت
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ   ﻣﯿﻠﯽ01 و 09)و زاﯾﻠﻮزﯾﻦ  ﺻﻔﺎﻗﯽ ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ورﯾﺪي از ﮔﻮﺷﻪ ﭼﺸﻢ . ﺑﯿﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ( ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم
ﻫﺎ در ﻓﺮﯾﺰر  و ﺗﺎ زﻣﺎن ﺳﻨﺠﺶﻫﺎ ﺟﺪا آوري و ﺳﺮم آنﺟﻤﻊ
 .ﺷﺪﻧﮕﻬﺪاري درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد  -07
  
   ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي و ﺳﻨﺠﺶ ﻗﻨﺪ
 ﺑﻪ روش LDHﺪ، ﮐﻠﺴﺘﺮول و  ﻧﺎﺷﺘﺎ، ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﻗﻨﺪﺧﻮن
وﺳﯿﻠﻪ ﻪﻫﺎي ﺷﺮﮐﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن ﺑ ﮐﯿﺖﺑﺎ آﻧﺰﯾﻤﯽ 
وﺳﯿﻠﻪ ﺑﻪ LDLﻣﯿﺰان .  ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺪ2-اﺳﭙﮑﺘﺮااﺗﻮآﻧﺎﻟﯿﺰور 
ﺗﻘﺴﯿﻢ از ﻃﺮﯾﻖ  آﺗﺮوژﻧﯽ ﺷﺎﺧﺺو  [41]ﻣﻌﺎدﻟﻪ ﻓﺮﯾﺪوال 
  .[81] ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ LDH ﺑﺮ  LDLﻣﯿﺰان
  
  اوﮐﺴﺎل ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞاوﮐﺴﺎل و  ﮔﻠﯽﺳﻨﺠﺶ 
 ﻗﺮاﺋﺖ ﺟﺬب  ﻓﺎز ﻣﻌﮑﻮس وCLPHﺑﺎ روش  ﻫﺎ ﺐاﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿ
ﻓﺎز . [91] ﺷﺪﮔﯿﺮي  اﻧﺪازه ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 063در ﻃﻮل ﻣﻮج 
 ﺑﺎ ﻧﺴﺒﺖ)ﺑﻮﺗﺎﻧﻮل + اﺳﺘﻮﻧﯿﺘﺮﯾﻞ +  ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻔﺎت ،ﻣﺘﺤﺮك
ﺟﻬﺖ ﺳﻨﺠﺶ از . و روش اﯾﺰوﮔﺮادﯾﺎﻧﺖ ﺑﻮد( 06:23:8
اﺳﺘﻔﺎده ( ﻟﻤﺎنآ)  REUANK ﺷﺮﮐﺖ CLPH هدﺳﺘﮕﺎ
  .ﮔﺮدﯾﺪ
  
 ﮔﻠﯿﮑﻪ -LDLﺳﻨﺠﺶ 
ﺗﯿﻮﺑﺎرﺑﯿﺘﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ وﺳﯿﻠﻪ آزﻣﻮن ﻪﺑ ﮔﻠﯿﮑﻪ LDL ﻣﯿﺰان
 از  ﺳﻮﻟﻔﺎتوﺳﯿﻠﻪ ﻫﭙﺎرﯾﻦﻪ ﺑLDLاﺑﺘﺪا . [02]  ﮔﺮدﯾﺪﺗﻌﯿﯿﻦ
در و ( 2:1)اﺳﯿﺪ اﮔﺰاﻟﯿﮏ اﻓﺰوده ﺷﺪ آن ﺑﻪ و ﺳﺮم ﺟﺪا 
 ،ﺳﺮد ﺷﺪناز ﺑﻌﺪ . ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﯽ 58دﻣﺎي 
 اﻓﺰوده و ﻫﺎ  ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ درﺻﺪ01اﺳﯿﺪ  اﺳﺘﯿﮏﮐﻠﺮو ﺗﺮي
اﺳﯿﺪ  ﺗﯿﻮﺑﺎرﺑﯿﺘﻮرﯾﮏ ﺟﺪا و ﺑﻪ آن ﻣﺎﯾﻊ روﯾﯽ. ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺷﺪ
 ﺑﺎ ﻗﺮاﺋﺖﻓﻮرﻓﻮرال  ﻣﺘﯿﻞ ﻫﯿﺪوﮐﺴﯽ -5 و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﺎده اﻓﺰوده
ﺟﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ .  ﺷﺪﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 034ﻫﺎ در  ﻧﻤﻮﻧﻪﺟﺬب 
 -5ﻫﺎ از ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد   در ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﻠﯿﮑﻪLDL–ﻏﻠﻈﺖ 
  .ﻫﯿﺪوﮐﺴﯽ ﻣﺘﯿﻞ ﻓﻮرﻓﻮرال اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ
  
  اﮐﺴﯿﺪه LDLﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ  ﺑﻪﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ ان ديﺳﻨﺠﺶ 
 در ﻫﺎ ﻧﻪ ﻧﻤﻮﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﺧﻮاﻧﺪن ﺟﺬب ان ديﻏﻠﻈﺖ 
ﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ  ان ديﺳﻨﺠﺶ ﺟﻬﺖ . [5]  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ432
  وﻓﺮموﺳﯿﻠﻪ ﮐﻠﺮوﻪ اﺑﺘﺪا ﺑ،LDL ﺷﺪن اﮐﺴﯿﺪﯾﺎ ﺷﺎﺧﺺ 
ﺑﺎ ﻋﺒﻮر ﺳﭙﺲ .  اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪLDLﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎي ( 1:9) ﻣﺘﺎﻧﻮل
 ﮐﻠﺮوﻓﺮم و ﻣﺘﺎﻧﻮل ﺗﺒﺨﯿﺮ ﺷﺪ و ذرات ، ﻧﯿﺘﺮوژنﮔﺎز
ﺟﺬب . ﻣﺎﻧﺪه در ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﺳﯿﮑﻠﻮﻫﮕﺰان ﺣﻞ ﺷﺪ ﺑﺎﻗﯽ
 432در ﻋﻨﻮان ﺷﺎﻫﺪ، ﺑﻪﻫﺎ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺳﯿﮑﻠﻮﻫﮕﺰان  ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺟﺬب ﻣﻮﻟﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  وﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ
رت ﺻﻮﻪﻏﻠﻈﺖ آن ﺑ (2/59×401 )1-Mﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ ان دي
   .ﺷﺪ ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ ﺑﯿﺎن
  
282 ...ﮔﻠﯿﮑﻪ و  اﺛﺮ ﯾﮏ ﻣﺎه ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ:  و ﻫﻤﮑﺎرانﺑﻄﺤﺎﺋﯽ
 )PPOA( ﻣﺤﺼﻮﻻت ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪهﺳﻨﺠﺶ 
 PPOAﻣﺤﺼﻮﻻت ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪه ﯾﺎ ﺳﻨﺠﺶ 
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 043ﺑﺮاﺳﺎس روش اﺳﭙﮑﺘﻮﻓﺘﻮﻣﺘﺮي در ﻃﻮل ﻣﻮج 
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺳﺮم 002ﻪ  ﭼﮑﯿﺪه روش، ﺑ. [12] اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
، 5 ﺑﻪ 1 ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ - ﻓﺴﻔﺎتوﺳﯿﻠﻪ ﺑﺎﻓﺮﻪﺑرﻗﯿﻖ ﺷﺪه 
و ( ﻋﻨﻮان اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻪ ﺑ ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ001-0 ) Tﮐﻠﺮاﻣﯿﻦ 
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ 01( ﻋﻨﻮان ﺷﺎﻫﺪﻪﺑ)ﺑﺎﻓﺮ ﻓﺴﻘﺎت ﺳﺎﻟﯿﻦ 
 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ اﺳﯿﺪ 02ﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ و   ﻣﯿﻠﯽ0611ﯾﺪورﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ و اﺳﺘﺎﻧﺪارﻫﺎ در . ده ﺷﺪاﺳﺘﯿﮏ ﺧﺎﻟﺺ اﻓﺰو
ﺑﺮاﺑﺮ ﺷﺎﻫﺪ ﺧﻮاﻧﺪه و ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻏﻠﻈﺖ 
  . ﮔﺮدﯾﺪ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ PPOA
  
  ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎري
 ±naem)اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  ± ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺻﻮرتﻪﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺗﻤﺎﻣﯽ 
آزﻣﻮن ﺗﺤﻠﯿﻞ "ﻫﺎ از  ﺑﺮاي ﺗﺤﻠﯿﻞ داده. اراﺋﻪ ﺷﺪ( DS
 ﮐﻪ ﯾﮏ  )AVONAM( "وارﯾﺎﻧﺲ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﺘﻐﯿﯿﺮي
روش ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ درون ﮔﺮوﻫﯽ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﭼﻨﺪ ﭘﺎراﻣﺘﺮ ﯾﺎ 
 yekuT و آزﻣﻮن  اﺳﺖ61 SSPS در ﻧﺮم اﻓﺰار ﭼﻨﺪ ﻣﺘﻐﯿﺮ
دار در  ﻣﻌﻨﯽ ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم ﺳﻨﺠﺶ< P 0/50.  ﮔﺮدﯾﺪاﺳﺘﻔﺎده
  .ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  
  ﻧﺘﺎﯾﺞ
و اوﮐﺴﺎل  ﮔﻠﯽ،  ﮔﻠﯿﮑﻪLDL- ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، 
 اراﺋﻪ 1 در ﺟﺪول ﻫﺎ ﻤﻪ ﮔﺮوه در ﺳﺮم ﻫاوﮐﺴﺎل ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞ
ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ از  ﺳﻄﺢ اﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ در ﮔﺮوه. ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺑﺎ و در ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر  ﺑﻮد ﮐﻨﺘﺮلﻫﺎي  ﮔﺮوه
 اﯾﻦ  ﻣﯿﺰان،ﺗﯿﻤﺎرﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺪون ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﻦﺳﯿﺴﺘﺌﯿ
  (.  < P0/100) ﺗﺮ ﺑﻮد ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ ﭘﺎﺋﯿﻦ
  
  و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻨﺘﺮلﻫﺎي اوﮐﺴﺎل در ﮔﺮوه ﮔﻠﯽ اوﮐﺴﺎل و ﻣﺘﯿﻞ ، ﮔﻠﯽﮔﻠﯿﮑﻪ LDLﺎ، ﺳﻄﺢ ﻗﻨﺪﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘاﺛﺮ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ   -1ﺟﺪول 
  آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوزي
  ﮔﺮوه  اوﮐﺴﺎل ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞ  اوﮐﺴﺎل ﮔﻠﯽ  ﮔﻠﯿﮑﻪ  LDL ﻗﻨﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ
  ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﯿﺘﺮ  ﯿﺘﺮﻟﮔﺮم ﺑﺮ  ﻣﯿﻠﯽ
  31/8 ±0/5#  61/3± 0/7#  34/2 ± 1/8#  58/5 ± 5/9# ﮐﻨﺘﺮل
  21/4 ± 0/4#  41/1 ± 0/6#  53/8 ±1/4#  77/2 ± 3/4**،#  ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ+ ﮐﻨﺘﺮل 
  05/5 ± 2/1**  74/4 ±1/9**  301/2 ±4/2**  832/2 ± 6/7**  دﯾﺎﺑﺘﯽ
  42/3 ± 1**،#  82/5 ±1/ 2 **،#  96/9 ± 3/7 **،#  561/8 ±3/5**،#  ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ+ دﯾﺎﺑﺘﯽ 
   (< P 0/100)ﺎ ﻫ  و ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهﮐﻨﺘﺮلﮔﺮوه ﻦ دار ﺑﯿ ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ ** 
   ( < P 0/100 )ﺎﻫ  و ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهدﯾﺎﺑﺘﯽﮔﺮوه ﻦ دار ﺑﯿ  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ #:
  ( ﺳﺮ ﻣﻮش01 ،ﺗﻌﺪاد در ﻫﺮ ﮔﺮوه )yekuT و ﺗﺴﺖ AVONAMروش آﻣﺎري 
  
ﯽ ژﻧآﺗﺮوﺗﻐﯿﯿﺮات ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي و ﺷﺎﺧﺺ ، 2در ﺟﺪول 
ﺑﺎ  و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﮐﻨﺘﺮلﻫﺎي  در ﮔﺮوه (LDH/LDL)
. ﺎر ﻧﻤﺎﯾﺎن اﺳﺖﺑﺪون ﺗﯿﻤﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺳﯿﺴﺌﯿﻦ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻫﺎي  ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﻣﯿﺰان اﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ در ﮔﺮوه
ﮔﺮوه  ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮐﻨﺘﺮلﺑﯿﻦ ﮔﺮوه .  ﺑﻮدﮐﻨﺘﺮل
ﻔﺎوت ـ ﺗﺗﻨﻬﺎ از ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﺘﺮولﺑﺪون ﺗﯿﻤﺎر  ﮐﻨﺘﺮل
در اﺛﺮ ﻣﺼﺮف ﻏﺬاي . )50.0 < P( داري وﺟﻮد داﺷﺖﻣﻌﻨﯽ
 در ژﻧﯽو ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي و ﺷﺎﺧﺺ آﺗﺮ،ژنآﺗﺮو
 ﺑﺎﻻﺗﺮ ﮐﻨﺘﺮلﻫﺎي   از ﮔﺮوهيآﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ـ ﯽﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘ ﮔﺮوه
 و ﺷﺎﺧﺺ LDLﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ، ﮐﻠﺴﺘﺮول،  ﺳﻄﺢ ﺗﺮي. ﺑﻮد
ﻧﺴﺒﺖ   ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر ﻫﺎي رتدر  ژﻧﯽآﺗﺮو




382   (4هﺷﻤﺎر) 31؛ دوره 3931 اردﯾﺒﻬﺸﺖ -ﻓﺮوردﯾﻦ. دﯾﺎﺑﺖ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اﯾﺮانﻣﺠﻠﻪ 
در ﺗﻤﺎم ( LDH/LDL )ژﻧﯽو ﺷﺎﺧﺺ آﺗﺮو( LDL و LDHﯿﺴﺮي، ﮐﻠﺴﺘﺮول، ﺗﺮي ﮔﻠ) ﺳﻄﺢ ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي  ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ-2ﺟﺪول 
  .ﯾﮏ ﻣﺎه درﯾﺎﻓﺖ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦﺑﻌﺪ از  آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوزي ـ  و دﯾﺎﺑﺘﯽﮐﻨﺘﺮلﻫﺎي  ﮔﺮوه
  ﮔﺮوه ﯽژﻧﺷﺎﺧﺺ آﺗﺮو   LDL  LDH  ﮐﻠﺴﺘﺮول ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺗﺮي
  ﻟﯿﺘﺮﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﯽ  ﻣﯿﻠﯽ
  0/3± 0/10#  51/9 ±0/5#  05/1± 2/2#  08/6 ± 2/6#  27/8 ± 2/8# ﮐﻨﺘﺮل
  0/92 ± 0/10#  21/3 ± 0/5#  14/2 ± 1/9#  86/5 ±4/2*،#  37/5 ± 3/6#  ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ+ ﮐﻨﺘﺮل 
  4 ±0/51**  121/9 ± 5/2**  13/3 ±1/1**  881/5 ±5/4**  671/5 ±4/6**  دﯾﺎﺑﺘﯽ
  2/7 ±0/1** ،#  59/8 ± 4/3 **،#  43/9 ±1/6 **،#  551/1 ± 6/1**،#  121/7 ±3/8**،#  ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ+ دﯾﺎﺑﺘﯽ 
 ﻫﺎ  و ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهﮐﻨﺘﺮلﮔﺮوه ﻦ دار ﺑﯿ  ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ< P 0/100** و < P 0/50  *
 ﻫﺎ  و ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهدﯾﺎﺑﺘﯽﮔﺮوه ﻦ دار ﺑﯿ ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ :< P 0/100 # 
























ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر  در ﺑﯿﻦ رتﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ، ﻣﺤﺼﻮﻻت ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪه و وزن  ان  ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺰان دي-1 ﺷﮑﻞ
  ﻣﺪت ﯾﮏ ﻣﺎه درﺻﺪ در آب ﺧﻮراﮐﯽ ﺑﻪ0/50ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎ دوز 
  ( < P 0/100 )ﺎﻫ  ﮔﺮوهﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﺳﺎﯾﺮﻦ دار ﺑﯿ ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ #:  (< P 0/100)ﺎ ﻫ  و ﺳﺎﯾﺮ ﮔﺮوهﮐﻨﺘﺮلﮔﺮوه ﻦ دار ﺑﯿ ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽ **
   اﮐﺴﯿﺪه-LDLﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ ﮐﻮﻧﺠﻮﮔﻪ ﺑﻪ ان دي( اﻟﻒ  ( ﺳﺮ ﻣﻮش01 ،ﺗﻌﺪاد در ﻫﺮ ﮔﺮوه )yekuT و ﺗﺴﺖ AVONAMروش آﻣﺎري 
   ﮔﺮوهﻫﺎ در ﻫﺮ  رتوزن ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف اﺳﺘﺎﻧﺪارد ( پ   ﺷﺎﺧﺺ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮﻋﻨﻮانﺑﻪ PPOA ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪه ﯾﺎﻣﺤﺼﻮﻻت ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ   (ب
482 ...ﮔﻠﯿﮑﻪ و  اﺛﺮ ﯾﮏ ﻣﺎه ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ:  و ﻫﻤﮑﺎرانﺑﻄﺤﺎﺋﯽ
ﻣﺤﺼﻮﻻت ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ  اﮐﺴﯿﺪه، LDL ﺷﺎﺧﺺ ﻣﯿﺰان ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ
 و ﮐﻨﺘﺮل ﻫﺎي ﮔﺮوه در وزن و( PPOA)ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪه 
 ﺷﺪه اراﺋﻪ ﯾﮏ ﺷﮑﻞ در ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﯿﻤﺎر اﺛﺮ در دﯾﺎﺑﺘﯽ
 دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﺎي ﮔﺮوه در اﮐﺴﯿﺪه ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ ﺳﻄﺢ. اﺳﺖ
  ﮔﺮوه. ﺑﻮد ﮐﻤﺘﺮ آﻧﻬﺎ وزن وﻟﯽ ﮐﻨﺘﺮل ﻫﺎي ﮔﺮوه از ﺑﺎﻻﺗﺮ
 داريﻣﻌﻨﯽ اﻓﺰاﯾﺶ و ﮐﺎﻫﺶ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﻤﺎرﺗﯿ ﺗﺤﺖ دﯾﺎﺑﺘﯽ
 ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ وزن و اﮐﺴﯿﺪه ﻫﺎي ﺷﺎﺧﺺ ﻧﻈﺮ از ﺗﺮﺗﯿﺐﺑﻪ
  (.< P0/100 )داد ﻧﺸﺎن ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺪون دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮔﺮوه
  
  ﮔﯿﺮي ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
، ﻗﻨﺪﺧﻮندر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ ﻣﻔﯿﺪ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ وﺿﻌﯿﺖ 
 و ﮔﻠﯿﮑﻪ LDL ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت دي ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي،
و وزن در  ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪهﻣﺤﺼﻮﻻت اﮐﺴﯿﺪه، 
  . ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪي آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز-ﯽ دﯾﺎﺑﺘرتﻣﺪل 
 اﯾﻦ اﺳﯿﺪ اﻣﯿﻨﻪ ﺷﻮﻧﺪﮔﯽ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﻞ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ،در 
ﯽ ﮐﻪ ﯾاز آﻧﺠﺎ و [22]( ﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﻣﯿﻠﯽ05) در آب 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ، [32]زا اﺳﺖ   اﺳﺘﺮساز ﻃﺮﯾﻖ ﮔﺎواژﺗﺠﻮﯾﺰ 
 در زﻣﯿﻨﻪ (41،51)ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﺎ 
ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﻧﯿﺰ  دﯾﺎﺑﺘﯽ، ﺗﺠﻮﯾﺰ رتﺗﺠﻮﯾﺰ اﺳﯿﺪﻫﺎي آﻣﯿﻨﻪ ﺑﻪ 
  .از ﻃﺮﯾﻖ آب ﺧﻮراﮐﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
 دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﺎي ﻣﻮش ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﮔﯽاﺛﺮ ﮐﺎﻫﻨﺪ. (1 ﺟﺪول )دار ﻗﻨﺪﺧﻮن ﺷﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ
 در ، دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﻮﺳﻂ اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﻫﺎي رت در ﻗﻨﺪﺧﻮن
ﺪه ﺷﮔﺰارش ﻧﯿﺰ  )FDZ( rekcuZ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﭼﺎق رتﻣﺪل 
 ،ﮔﺮوه ﺗﯿﻮلدارا ﺑﻮدن واﺳﻄﻪ ﻪ ﺑ، اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ اﯾﻦ.[42] اﺳﺖ
ورود ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ  ﺑﺮ  ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦدر ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ
. [52] ه اﺳﺖﻧﺸﺎن دادﻧﻘﺶ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﻫﺎي ﭼﺮﺑﯽ  ﺳﻠﻮل
ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﮐﻪ 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻘﻮﯾﺖ  2(4 , 3 TULG) 4 و 3ﻧﺎﻗﻠﯿﻦ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﻮع 
 ﻣﻮش و ﻧﺮوﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎي ﻼﻧﯽﻀﻋﻫﺎي  ورود ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .[62] ه اﺳﺖ ﮔﺮدﯾﺪ،اﻧﺴﺎﻧﯽ در ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ
  .ﻠﯽ و ﻣﻮﯾﺪ آﻧﻬﺎﺳﺖﺳﺎزﮔﺎر ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻗﺒﺮ ﻧﯿﺰ ﺿﺣﺎ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
در اﯾﻦ . [42]ﮔﺮدد  ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ
                                                             
  )TULG( retropsnarT esoculG  2
 (PPOA) ﻦ اﮐﺴﯿﺪهـﺘﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﺮﻓـﻮﻻت ﭘﯿﺸـﻣﺤﺼ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﻣﻮشﺑﻪ
ﮐﺎﻫﺶ   آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوزي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺑﺪون ﺗﯿﻤﺎر-دﯾﺎﺑﺘﯽ
اﺛﺮ ﮐﺎﻫﻨﺪه اﯾﻦ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﺑﺮ ﻣﯿﺰان . (بـ 1ﺷﮑﻞ  )ﯾﺎﻓﺖ
 رتﻮ در ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺺ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿآﻟﺪﺋﯿﺪ ﺑﻪ دي ﻣﺎﻟﻮن
  ﻫﺎي رتﮐﺎﻫﺶ ﻗﻨﺪ در . [42] ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ FDZ
 ﻗﺒﻼً [51]  و ﮔﻠﯿﺴﯿﻦ[41]  ﻟﯿﺰﯾﻦﻫﺎي اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ  ﺗﻮﺳﻂدﯾﺎﺑﺘﯽ
ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ . ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖﺗﻮﺳﻂ ﮔﺮوه ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﻣﺎ 
ﺑﻪ  ﻧﺴﺒﺖ يز ﮐﻤﺘﺮو ددرﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺣﺎﺿﺮ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ي در ﺑﻬﺒﻮد ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﺑﻬﺘﺮ داراي ، ذﮐﺮ ﺷﺪهﻫﺎي اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ
ﻫﺎي اﺳﺘﻔﺎده از اﯾﻦ  ، ﮐﻪ اﯾﻦ از ﻣﺰﯾﺖﺑﻮد ﻗﻨﺪﺧﻮنوﺿﻌﯿﺖ 
  .اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ اﺳﺖ
  ـﯽ دﯾﺎﺑﺘرتﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ وﺿﻌﯿﺖ ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي در ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ 
ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ،  ﺳﻄﺢ ﺗﺮي. ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﯿﺪﻧﯿﺰ  را يﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوزآ
 (LDH ﺑﻪ  LDLﻧﺴﺒﺖ) ﯽژﻧ و ﺷﺎﺧﺺ آﺗﺮوLDLﮐﻠﺴﺘﺮول، 
ﮐﻤﺘﺮ داري  ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽﻪﺑ ﺗﺤﺖ ﺗﯿﻤﺎر   ﺻﺤﺮاﯾﯽﻫﺎي ﻣﻮشدر 
ﺟﺪول  )ﺑﺪون ﺗﯿﻤﺎر ﺑﻮدﺳﮑﻠﺮوزي  آﺗﺮو ـ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﺎي رتاز 
 اتاﺛﺮ ،ﻫﺎ  در ﻣﻘﺎﻻت و وﺑﮕﺎهﺑﺮاﺳﺎس ﺟﺴﺘﺠﻮﻫﺎي ﻣﺎ .(2
ﺗﺎﮐﻨﻮن در ﻫﯿﭻ ﺑﺮ ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي ﻣﻔﯿﺪ اﯾﻦ اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ 
اي ذﮐﺮ ﻧﺸﺪه و ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر اﯾﻦ اﺛﺮ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﮔﺰارش  ﻣﻘﺎﻟﻪ
ﺑﻬﺒﻮد ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ و ﮐﺎﻫﻨﺪه ﮐﻠﺴﺘﺮول اﺛﺮ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ  .ﺷﻮد ﻣﯽ
 ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه  دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻗﺒﻼًرتوﺳﯿﻠﻪ ﻟﯿﺰﯾﻦ در ﻪﺑﻟﯿﭙﯿﺪي 
  .[41] ﻣﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
 LDL ﺑﺮ روﻧﺪ ﮔﻠﯿﮑﻪ و اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪنﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ  در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ،
 اﺛﺮ. (ـ اﻟﻒ1ﺟﺪول ﯾﮏ و ﺷﮑﻞ )اﺛﺮ ﻣﻬﺎري ﻧﺸﺎن داد 
 ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽدر ﺷﺮاﯾﻂ  LDL  اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪني ﺑﺮﻣﻬﺎر
ﺪه اﺳﺖ ﺷﮔﺰارش  ﻗﺒﻼً ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و ﻫﯿﺴﺘﯿﺪﯾﻦ ﻫﺎي اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ
 .اﺳﺖﻫﻤﺮاه آن ن ﺷﺪﺑﺎ اﮐﺴﯿﺪ LDLﺷﺪن روﻧﺪ ﮔﻠﯿﮑﻪ . [72]
، ﺗﺎﯾﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎ اﮐﺴﯿﺪان آﻧﺘﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﺷﺪن ﮔﻠﯿﮑﻪﻓﺮآﯾﻨﺪ ﻬﺎر ﻣ
ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺎ داﺷﺘﻦ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ . اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ اﺳﺖ
ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ ﻣﺎﻧﻨﺪ  اﮐﺴﯿﺪاﻧﺘﯽ و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت دي آﻧﺘﯽ
 از ﻃﺮﯾﻖ ﺑﻪ (ﯾﮏﺟﺪول  )ﮔﻠﯽ اوﮐﺴﺎل اوﮐﺴﺎل و ﻣﺘﯿﻞ ﮔﻠﯽ
 زاوﮐﺴﯿﻼ دام اﻧﺪازي اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت و ﺣﻤﺎﯾﺖ از ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮔﻠﯽ
 ﮔﻠﯿﮑﻪ و اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪن اﯾﻦ ، ﺑﺮ(ﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮد)
اوﮐﺴﺎل و  ﮔﻠﯽ ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ. ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺛﺮ ﻣﻬﺎري دارد
 .، ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه اﺳﺖاوﮐﺴﺎل در ﺑﺮوز اﺧﺘﻼﻻت دﯾﺎﺑﺖ ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞ
582   (4هﺷﻤﺎر) 31؛ دوره 3931 اردﯾﺒﻬﺸﺖ -ﻓﺮوردﯾﻦ. دﯾﺎﺑﺖ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اﯾﺮانﻣﺠﻠﻪ 
ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ  ﻫﺎي دﯾﺎﺑﺘﯽ  ﺗﯿﻤﺎر ﻣﻮشﻃﻮر ﮐﻪ ذﮐﺮ ﺷﺪ، ﻫﻤﺎن
ﯿﺖ ﻗﺎﺑﻠ. (1ﺟﺪول  ) داد ﻧﺸﺎناﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺑﺮ ﮔﯽاﺛﺮ ﮐﺎﻫﻨﺪ
وﺳﯿﻠﻪ اﯾﻦ اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ در ﻪاوﮐﺴﺎل ﺑ ﮔﻠﯽ ﻣﺘﯿﻞ زيدام اﻧﺪا ﻪﺑ
 اﺳﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪه ، ﻗﺒﻼًرتﺷﺪه از  ﺟﺪاﻫﺎي ﮐﺒﺪي  ﺳﻠﻮل
ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ از ﻃﺮﯾﻖ ﺳﯿﺴﺘﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ   ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت دي.[82]
 .[52] ﮔﺮدﻧﺪ ﺗﺠﺰﯾﻪ ﻣﯽاوﮐﺴﯿﻼز واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن  ﮔﻠﯽ
در و  ،ﺴﺖﻧﯿﺰ ﻫﺳﺎز ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن  ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﭘﯿﺶاز ﻃﺮﻓﯽ، 
ﯾﺎﺑﺪ  ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﻫﺮ دو دﯾﺎﺑﺖ ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن 
ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ  ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ،. [8]
ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و 
، ﺑﻠﮑﻪ ﺑﺮاي ﺗﺎﻣﯿﻦ رﺳﺪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ ﺿﺮوري ﺑﻪﺗﺮﮐﯿﺒﺎت 
. ﻣﺎده اوﻟﯿﻪ ﻻزم ﺑﺮاي ﺳﺎﺧﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﻧﯿﺰ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز اﺳﺖ
ﻫﺎ، ﺗﺎﮐﻨﻮن در  در ﻣﻘﺎﻻت و وﺑﮕﺎهﺑﺮاﺳﺎس ﺟﺴﺘﺠﻮﻫﺎي ﻣﺎ 
 در  LDLﻣﻮرد اﺛﺮ ﻣﻬﺎري ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ ﮔﻠﯿﮑﻪ و اﮐﺴﯿﺪ ﺷﺪن
  .ﺖ ﮔﺰارﺷﯽ اراﺋﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺘﯽ ـ آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوزيﺑﻣﺪل دﯾﺎ
وزن  ﮐﺎﻫﺶ نﺟﺒﺮا ﺑﺮ ياﯾﻦ اﺳﯿﺪاﻣﯿﻨﻪ داري اﺛﺮ ﻣﻔﯿﺪ
ﺗﺤﺖ دﯾﺎﺑﺘﯽ وزن ﮔﺮوه ﻃﻮري ﮐﻪ ﺑﻪ.  دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﻮد ﻫﺎي رت
در . (ـ پ1ﺷﮑﻞ  )ﻤﺎر ﺑﻮدﯿﺗﺑﺪون ﮔﺮوه ﺗﯿﻤﺎر ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
  ﻫﺎي رتوزن ﺟﺒﺮان ﮐﺎﻫﺶ  ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ  ﻗﺒﻠﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺣﺘﻤﺎﻻً ﻋﻠﺖ اﯾﻦ اﺧﺘﻼف  ا.[42] ه ﺑﻮد ﺑﯽ اﺛﺮ ﺑﯿﺎن ﺷﺪFDZ
ﻣﺪل ﻧﻮع  وﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪه ز ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و در دﺗﻔﺎوتدر ﻧﺘﺎﯾﺞ، 
ﺑﺎ  .ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻠﯽ اﺳﺖدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه دﯾﺎﺑﺘﯽ 
 اﺛﺮات ﻣﻔﯿﺪ ﺑﺮ  اﻋﻤﺎلﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ از ﻃﺮﯾﻖ، ﻫﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ
وﯾﮋﮔﯽ دﻟﯿﻞ ﺑﺮوز ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻟﯿﭙﯿﺪ،  ووﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ
 و [82]ﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ  ﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت دياﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ، ﺑﻪ دام اﻧﺪاﺧﺘ آﻧﺘﯽ
 ﺿﺮوري ءﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺟﺰ، ﺑﻪ[8]ﺳﺎز ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن  ﻋﻨﻮان ﭘﯿﺶﺑﻪ
اوﮐﺴﯿﻼز ﮐﻪ ﺧﻨﺜﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت  ﺳﺎﻣﺎﻧﻪ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﮔﻠﯽاز 
 اﯾﻦ ﻧﻮﯾﺪ را اوﮐﺴﺎل اﺳﺖ، ﮔﻠﯽ وﯾﮋه ﻣﺘﯿﻞﮐﺮﺑﻮﻧﯿﻞ ﺑﻪ دي
  ﮐﻨﻨﺪهﮐﻨﺘﺮلﻋﻨﻮان ﯾﮏ داروي ﻪدﻫﺪ ﮐﻪ در آﯾﻨﺪه ﻧﺰدﯾﮏ ﺑ ﻣﯽ
  .دﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﻋﻮارض دﯾﺎﺑﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮد
و ﻋﺪم ﺑﺮرﺳﯽ آن ﻫﺎي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﻣﺪت ﮐﻮﺗﺎه  دﯾﺖﺤﺪوﻣ
اﺛﺮ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﻧﻬﺎﯾﯽ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﮔﻠﯿﮑﻪ 
 اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺟﻬﺖ .اوﮐﺴﯿﻼز اﺳﺖ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﮔﻠﯽ
 ﺳﺎﯾﺮ اﺛﺮات ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه و 
  اﺛﺮ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦﺳﺎزوﮐﺎر ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﯽ ﺑﻬﺘﺮ .دارد اداﻣﻪ
ﺗﻨﯽ  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮونﻫﺎ،  ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮔﻠﯿﮑﻪدر ﻣﻬﺎر 
  .رﺳﺪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﺮوري ﺑﻪﺿ( ortiv ni ro ebut tset ni)
  
  ﮔﯿﺮي ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﭘﺲ از ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ، از اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ
ﻟﯿﭙﯿﺪ، ﻣﻬﺎر روﻧﺪﻫﺎي   ﺑﻬﺒﻮد وﺿﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ وﻣﻮﺟﺐﯾﮏ ﻣﺎه، 
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در  و ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس LDLن ﺷﺪ و اﮐﺴﯿﺪﮔﻠﯿﮑﻪ
  .ﺷﺪ ي آﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز-ﯽ دﯾﺎﺑﺘ ﻫﺎي رت
  
  ﺰاريﮕﺳﭙﺎﺳ
از ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﯿﺖ ﻣﺪرس ﺟﻬﺖ ﻫﻤﮑﺎري 
  . در اﺟﺮاي اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺳﭙﺎس ﮔﺬارﯾﻢ
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Background: Diabetes is the most common metabolic diseases and its vascular complications are 
main cause of death in diabetic patients. Patients with hyperglycemia, dyslipidemia and oxidative 
stress are prone to diabetes complications. The goal of this study was investigation of the effect of 
cysteine (Cys) on hyperglycemia, lipid profile, atherogenic index, glyoxal, methylglyoxal, oxidative 
stress and, glycation and oxidation of LDL in the rat model of diabetes –atherosclerosis. 
Methods: Diabetes was induced in the rats using Streptozotocin injection; then they put on the 
atherogenic diet. The groups under study were including of control and diabetic rats, and two 
other similar groups under Cys (0.05 % in dirking water) treatment. After one month, fasting 
blood sugar (FBS), lipid profile, atherogenic index (LDL/HDL), glycated and oxidized LDL, 
AGEs, glyoxal, methylglyoxal, Advanced oxidation protein products (AOPP) as an oxidative 
stress index and weight of rat was measured. 
Results: Diabetic-atherosclerotic rat groups significantly showed higher level of FBS, 
triglyceride, cholesterol, LDL, atherogenic index, glycated and oxidized LDL, glyoxal, 
methylglyoxal and AOPP than control group. These parameters significantly (P < 0.001) reduced 
in diabetic group treated with Cys in comparison of untreated.   
Conclusion: Cysteine with improving property on glycemic and lipemic conditions, inhibitory 
activity on glycation and oxidation of LDL and reduction of oxidative stress in diabetic-
atherosclerotic rats could recommended as a drug for prevention of diabetes complications. 
 
Keywords: Diabetes, Atherosclerosis, Cysteine, Sterptozotocin, Glycated LDL, Oxidative stress 
  
                                                             
* Jalal Ale Ahmad, Nasrbridge. Department of Clinical Biochemistry, Faculty of Medical Sciences, Tarbiat Modares 
University, P.O. Box: 14115-111, Tehran, Iran. Email: Bathaie_Z@modares.ac.ir 
